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INTRODUCCION

El sindrome de Sweet (SS) fue descrito por primera
vez por Robert Douglas Sweet, en 1964, tras observar
a ocho pacientes mujeres en el Hospital General de
Plymouth." Entre 1949 y 1964 se describieron las cuatro
caracteristicas fundamentales para el diagnéstico de la
enfermedad: fiebre; leucocitosis neutrofilica; erupcién
aguda en forma de placas y/o nddulos eritematosos
y edematosos generalizados; infiltrado neutrofilico
dérmico masivo sin vasculitis. EI SS se ha descrito en
todo el mundo sin predileccién racial y es caracterizado
por la aparicién abrupta de fiebre, neutrofilia, lesiones
eritematoso cutdneas e, histolégicamente, por un
infiltrado difuso de neutréfilos ubicado en la dermis
superior.

La patogenia del SS atin no se ha dilucidado y se supone
que es el resultado de una reaccion de hipersensibilidad
a un antigeno bacteriano, tumoral o viral.> La fiebre y
la leucocitosis periférica sugieren un proceso séptico.
Se ha postulado que los autoanticuerpos circulantes,
las citocinas, los dendrocitos dérmicos, los complejos
inmunes, los serotipos de antigenos leucociticos
humanos y los mecanismos leucotdcticos tienen un
papel etioldgico en el desarrollo de los sintomas.

EI SS clésico tiene una fuerte predileccién por el sexo
femenino, pero este predominio a menudo carece de
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casos relacionados con malignidad. El SS comtinmente
se presenta entre los 30 y 60 afios, aunque se han
reportado casos incluso en el periodo neonatal ?

EI SS en la infeccién por el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) es extremadamente raro y, hasta
la fecha, hay pocos informes de casos.*® Algunos
autores consideran que las alteraciones inmunoldgicas
inducidas por el VIH podrfan desempefiar un papel
importante como precipitante de esta dermatosis a través
de la formacién de inmunocomplejos con activacion de
polimorfonucleares neutréfilos.

Se presenta un caso del SS en una mujer con infeccion
por VIH.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 46 afios, natural y procedente de Lima,
mestiza, soltera, evangélica y de ocupacion comerciante
ambulante. Antecedente de infeccion por VIH en
tratamiento irregular con abacavir, 300 mg, lopinavir/
ritonavir, 200 mg/50 mg y lamivudina, 150 mg, desde
hace siete afios.

Ingresé con un cuadro de cinco dias de evolucidn
caracterizado por aumento de volumen y lesiones
papuloeritematosas en ambas manos, agregidndose
posteriormente lesiones en miembros inferiores, a
predominio de las rodillas. Cuatro dias antes del ingreso
presentd imposibilidad para realizar actividades diarias,
alza térmica no cuantificada, con dolor y aumento de
volumen progresivo, de leve a moderada intensidad, de
las lesiones por lo que acudi6 al servicio de Emergencia
del Hospital Nacional Arzobispo Loayza.
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Figura . Lesiones maculopapuloeritematosas.
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En el examen fisico: Piel con pdpulas eritematosas con
aumento de volumen en ambas manos con signos de
flogosis. Multiples lesiones maculopapuloeritematosas
en manos, rodillas y térax (Figura 1).

Examenes auxiliares

Hemoglobina 12,50 g/dL; leucocitos 12 470/mm?
(abastonados 1%, segmentados 72%, eosindfilos 1%,
monocitos 9%, linfocitos 17%), plaquetas 522 000/mm?.
Tiempo de protrombina 1,9 s; INR 1,18.

Glucemia 145 mg/dL, creatinina 0,5 mg/dL.
VDRL no reactivo, AgHBs negativo.

Examen completo de orina: leucocitos 2-5/campo,
hematies 5-10/campo.

Biopsia de las lesiones de piel. Anatomia patoldgica:
Leve infiltrado intersticial mixto constituido por
algunos neutrdfilos y células mononucleares, hallazgos
compatibles con SS. Figura 2.

Figura 2. Leve infiltrado intersticial mixto constituido por algunos neutrofilos
y células mononucleares.
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Figura 3. Evolucion buena. Las lesiones de las manos se descamaron, y
dejaron lesiones hipocromicas.

Ante la sospecha inicial de un cuadro de dermatitis
infectada probable, se inicié un esquema de tratamiento
con ciprofloxacino, 200 mg, EV, cada 12h, mds
clindamicina, 600 mg, EV, cada 8 h, durante un dia, que
se suspendid. Ya hospitalizada, presentd fiebre de 38 °C,
durante dos dfas, para después tornarse afebril. Se
empleo cetirizina, 10 mg, oral, cada 24 h; betametasona,
al 0,01%, crema tdpica; tramadol, 100 mg, EV, cada § h,
con lo que se consiguié una mejoria paulatina.

La evolucién de la paciente fue buena y fue dada de
alta sin complicaciones. Las lesiones de las manos
se descamaron, para, finalmente, dejar lesiones
hipocrémicas (Figura 3).

DISCUSION

El SS tiene alta asociacion con cuadros tan sencillos
como infecciones hasta casos mds complejos como
cuadros neoplasicos.’

Tabla I. Criterios para el diagnostico del sindrome de Sweet.

@ Criterios mayores

— Inicio brusco de placas o nodulos eritematosos o violaceos
sensibles o dolorosos

— Infiltracion predominantemente neutrofilica en la dermis
sin vasculitis leucocitoclastica

@ Criterios menores

Fiebre o infeccion previa

Fiebre acompanante, artralgia, conjuntivitis o
lesion maligna subyacente

Leucocitosis

Buena respuesta a los corticosteroides
administrados sistémicamente y no a los antibioticos

Aumento de la tasa de sedimentacion de eritrocitos

Los criterios para el diagnéstico de SS se propusieron
originalmente en 1986. Més tarde fueron modificados
por von den Driesch, en 1994. Para el diagnéstico se
requieren criterios mayores y al menos dos criterios
menores® (Tabla 1). La paciente del presente caso
cumplia dos criterios mayores y tres menores.

La paciente tuvo una evolucién favorable con la
aplicacién de corticoides topicos, que, seglin la
bibliograffa revisada, estd indicada. Dado que el
SS puede ser de origen multifactorial, se plantea la
posibilidad de compromiso del sistema inmunolégico
como activaciéon de las células T, que involucra a
citocinas, lo que genera la activacion y la infiltracién
de neutrdfilos en la dermis; sin embargo, no es el tinico
mecanismo implicado. Se ha descrito un caso de SS
que fue fatal, con compromiso de arterias (sus fibras
elasticas) como el de sindrome de Marshall (cardiaco),
ademds de compromiso hepitico.’

La paciente de este caso presentd cuadro febril
durante su estancia hospitalaria, que mejoré con la
administracién de corticoides y antipiréticos, via oral.
Al alta, las lesiones remitieron y solo se evidenciaron
lesiones descamativas.

La respuesta rdpida y dramdtica del SS a los
glucocorticoides sistémicos, documentada en multiples
informes de casos y series de casos, respalda su eleccién
como tratamiento de primera linea para el SS.'!" En
los adultos, generalmente el tratamiento se inicia con
prednisona oral, a una dosis de 0,5 a 1 mg/kg/d. Los
sintomas a menudo comienzan a mejorar dentro de
las 48 horas y las lesiones de la piel, generalmente, se
resuelven en una a dos semanas.
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Los informes de casos y los estudios retrospectivos
respaldan la eficacia de la terapia local sola en
algunos pacientes con enfermedad limitada. Se
utilizan corticosteroides tdpicos de alta potencia (por
ejemplo, clobetasol, pomada al 0,05%, e inyecciones
intralesionales de corticosteroides.'
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